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Introduction :

L’épilepsie post-traumatique (EPT) est définie par au moins
deux crises non provoquées apres une lésion traumatique cé-
rébrale (LTC) secondaire trés probablement aux accidents de
la circulation sur la voie publique (AVP). Son incidence est
appréciée de diverses maniéres et les chiffres rapportés dans la
littérature varient de 7 a 57%. Les 1ésions corticales jouent un
role dans la genése des crises épileptiques. Le Maroc fait face
a une véritable «guerre de la route» spécialement a Marrakech
expliqué par la fréquence élevée des motocyclistes.

Objectif :de Détude est de rapporter I’expérience de CHU
Mohammed VI, d’analyser les caractéristiques de Dépilepsie
post-traumatique secondaire a un accident de la voie publique
(AVP) et comparer les résultats observés a la lumiére de la lit-
térature.

Patients et méthodes: Les auteurs ont réalisé une étude
prospective multicentrique entre le service de Neurologie,
Neurochirurgie et de Réanimation du CHU de Marrakech et
de I’hopital militaire Avicenne pour une série de 620 patients
qui ont une épilepsie post traumatique s’étalant sur quatre
ans de 2015 a 2019. Tous les patients ont bénéficié¢ d’un élec-
troencéphalogramme (EEG) avec sélection des cas d’épilepsie
dont I’étiologie retenu était le traumatisme cranien. Les don-
nées recueillies ont été analysées a I’aide du logiciel SPSS.

Résultat: L’épilepsie post traumatique est un probléeme tres
grave. Dans notre série, elle a touché 55% des traumatisée cra-
niens sur 4 ans concernant une partie des jeunes actifs a pré-
dominance masculine reflétant la gravité de ses complications
et son colt énorme. [.’4ge moyen des patients était de 30,5 ans
(de 17 a 72 ans) avec une prédominance masculine (sex ratio =
7/2). Les crises d>épilepsie étaient principalement focales chez
234 cas. Lyexamen neurologique était normal dans 82 cas. Par
ailleurs, nous avons trouvé de la confusion (182 cas), une pa-
ralysie motrice des membres (76 cas), des signes pyramidaux
(42 cas) et des 1ésions multifocales (4 cas). LYEEG a confirmé
des anomalies paroxystiques focales dans 204 cas, des crises
généralisées dans 216 cas et des crises focales a bilatéralisation
secondaire dans 200 cas. La majorité des patients ont bénéficié
d’une tomodensitométrie cérébrale (613) et une IRM cérébrale
pour 7 cas montrant des contusions hémorragiques (354 cas),
une dépression du crane (57 cas), un hématome frontal (196
cas) et était normal pour 13 cas. Concernant le traitement antié-
pileptique, 360 patients sont traités par Valproate de sodium.
L’évolution est marquée par la stabilisation de la majorité de
nos patients (93% soit 582 patients) et persistance des crises
épileptiques chez seulement 7% (38 patients).

Conclusion: Des EPT dus a des AVP ont été observés dans 55%
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dans notre série. La majorité des victimes de cette «guerre de
la route» sont des sujets jeunes actifs de prédominance mascu-
line, ce qui explique les conséquences graves dans la région de
Marrakech. Malgré les efforts déployés pour réduire le nombre
de déces suite aux AVP, la prévention est nécessaire par un
diagnostic et un traitement précoce des victimes de TCC afin
d’améliorer les soins portés aux patients et de réduire 1’évolu-
tion péjorative de la maladie.

Mots clés : Accident de la voie publique-Epilepsie- Trauma-
tisme craniocérébral.

Abstract

Introduction: Posttraumatic epilepsy (PTE) is defined by
at least two unprovoked seizures after traumatic brain injury
(TBI) most likely secondary to public road traffic accidents
(PTAs). Its incidence is assessed in various ways and the fi-
gures reported in the literature vary from 7 to 57%. Cortical
lesions play a role in the genesis of epileptic seizures. Morocco
is facing a real “road war” especially in Marrakech explained
by the high frequency of motorcyclists.

Objective: To report the experience of the Mohammed VI Uni-
versity Hospital, to analyze the characteristics of post-trauma-
tic epilepsy secondary to a road traffic accident (MVA) and to
compare the results observed in the light of the literature.

Patients and methods: The authors conducted a prospective
multicenter study between the Department of Neurology, Neu-
rosurgery and Resuscitation of the University Hospital of Mar-
rakech and the Avicenne Military Hospital for a series of 620
patients with post-traumatic epilepsy spread over four years
from 2015 to 2019. All patients had an electroencephalogram
(EEQG) with selection of epilepsy cases whose etiology was se-
lected as head trauma. The collected data were analyzed using
SPSS software.

Result: Post-traumatic epilepsy is a very serious problem. In
our series, it affected 55% of the head trauma patients over
4 years and involved a proportion of young active people,
with a predominance of males, reflecting the seriousness of its
complications and its enormous cost. The average age of the
patients was 30.5 years (from 17 to 72 years) with a male pre-
dominance (sex ratio = 7/2). The seizures were mainly focal
in 234 cases. The neurological examination was normal in 82
cases. In addition, we found confusion (182 cases), motor para-
lysis of the limbs (76 cases), pyramidal signs (42 cases) and
multifocal lesions (4 cases). EEG confirmed focal paroxysmal
abnormalities in 204 cases, generalized seizures in 216 cases,
and focal seizures with secondary bilateralization in 200 cases.
The majority of patients had a brain CT scan (613) and brain




MRI for 7 cases showing hemorrhagic contusions (354 cases),
skull depression (57 cases), frontal hematoma (196 cases) and
was normal for 13 cases. Concerning antiepileptic treatment,
360 patients were treated with sodium Valproate. The evolution
is marked by the stabilization of the majority of our patients
(93% or 582 patients) and persistence of epileptic seizures in
only 7% (38 patients).

Conclusion: TPEs due to AVP were observed in 55% of all
cases of craniocerebral trauma (CCT) observed in our series.
The majority of the victims of this “road war” are young, ac-
tive, predominantly male subjects, which explains the serious
consequences in the Marrakech region. Despite efforts to re-
duce the number of deaths from MVAs, prevention is necessary
through early diagnosis and treatment of TBI victims in order
to improve patient care and reduce the pejorative evolution of
the disease.

Key words: Craniocerebral trauma-Epilepsy- Road traffic
accident

Introduction :

Un rapport récent des Centres pour le Controle et la Prévention
des catastrophes (CDC) estime a 2,8 millions le nombre de dé-
ces par traumatisme craniocérébral (TCC), d’hospitalisations
et de visites aux urgences aux Etats-Unis en 2013. Ce nombre
comprend 56 000 déces, 282 000 hospitalisations et 2,5 mil-
lions Visites aux urgences liées au TCC. Ce dernier a augmenté
de plus de 50% entre 2007 et 2013.

Parmi les conséquences potentielles du TCC figurent les
convulsions et les crises épileptiques. La latence de la survenue
d’une crise aprés TCC est généralement classée selon trois in-
tervalles: Les crises immédiates surviennent moins de 24 h, les
crises précoces surviennent moins d’une semaine, attribuées a
des changements physiopathologiques aigus, mais pas néces-
sairement irréversibles, de la fonction cérébrale (Englander
et al., 2003) [20] et les crises tardives surviennent plus drune
semaine et, si elles sont récurrentes, constituent le diagnostic
drépilepsie post-traumatique (EPT) (Lowenstein, 2009) [21].
Le TCC peut entrainer plusieurs altérations potentiellement
épileptogénes, notamment des 1ésions neuronales, axonales et
vasculaires, ainsi quyune hémorragie parenchymateuse et sous-
arachnoidienne. Il initie des cascades de changements molécu-
laires et cellulaires, y compris Dexcitotoxicité, la gliose et la
neuroinflammation, ainsi que la toxicité ultérieure causée par
les produits de dégradation de bhémoglobine riche en fer [22-
24]. On note qu’il m»y a eu aucune étude d’EPT représentant la
population marocaine entiére.

Objectif de notre travail:

Analyser les caractéristiques des épilepsies secondaires a un
traumatisme cranio-cérébral (TCC) et de comparer nos résul-
tats observés avec les données de la littérature.

Patients et méthodes :

Les auteurs ont réalisé une étude prospective multicentrique
étendue sur quatre ans de Mai 2015 au mois de Mai 2019 inté-
ressant 620 patients, avec sélection des cas associant un TC et
des crises épileptiques, diagnostiqués et suivis au 3éme niveau
soit département de neurologie, de neurochirurgie ou de réani-
mation de Dhopital universitaire Mohamed VI de Marrakech
ou I’hopital militaire Avicenne.

Les critéres drinclusion: dossier complet (EEG, scanner céré-
bral ou IRM cérébrale), patients ayant eu au moins deux crises,
une lésion cérébrale post-traumatique de toute gravité et un
suivi de plus de 3 ans.

Les critéres drexclusion: Dossiers incomplets, pas de suivi ou
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durée inférieure a 3 ans.

Tous nos patients ont bénéficié drun EEG, scanner encépha-
lique et parfois une IRM encéphalique pour certains cas.

Les parametres étudiés sont hbage, le sexe, les antécédents mé-
dicaux, les signes cliniques, le type de la crise, les examens
paracliniques effectués (électroencéphalogramme, tomoden-
sitométrie encéphalique, imagerie par résonance magnétique
encéphalique), le traitement et évolution.

Les données recueillies sont analysées a l>aide du logiciel SPSS
et ¢tudier a la lumiere de la littérature.

Résultat

Les auteurs ont recueilli 620 cas: 58% en neurochirurgie entre
I’hdpital militaire Avicenne et le centre hospitalier universitaire
(CHU) Mohammed VI, 17% en neurologie et 3% en réanima-
tion du CHU Mohammed VI (Fig.1), a prédominance mascu-
line avec un sexe radio H/ F a 7/2. (Fig.2)

L’age médian était de 30.5 ans avec des extrémes 17-82.

Figurel: répartition des patients selon les services

Figure2: répartition des patients selon le sexe

A la lumiére de I’examen neurologique, les auteurs notent la
présence des crises focales avec ou sans bilatéralisation secon-
daire dans 234 cas, Il y a eu un syndrome confusionnel chez
182 cas, 76 patients ont présenté un déficit moteur persistant,
42 patients souffraient d’une irritation tétrapyramidal, une at-
teinte multifocal est détectée chez 04 cas et un examen normal
chez les 82 cas qui restent. (Fig.3). Selon ce polymorphisme
clinique, on note un tableau de traumatisme grave pour 52 pa-
tients.




Figure3: les différents tableaux Cliniques de notre série.

L’EEG a objectivé des crises focales dans 204 cas soit 33%
dont temporal pour 31 patients, fronto-pariétal pour 117 pa-
tients, frontal pour 40 patients et centro pariétal pour 16 pa-
tients, des crises généralisées d’emblées pour 216 cas soit 35%
et 200 patients soit 32% ont présenté des crises focales a bila-
téralisation secondaire. (Image. 1 et Fig.4-5)

Image. 1: EEG d’un cas d’EPT montrant des anomalies
paroxystiques focales temporal gauche.

Figure 4: la répartition des patients selon le type des crises.

Figure 5: Répartition des patients selon la topographie d’ano-
malie focale sur bDEEG.

La majorité des patients ont bénéficié drune tomodensitométrie
encéphalique (613) et une indication de I’'IRM encéphalique
est faite pour sept cas vu la gravité de leur état. ~ Pour les dif-
férents patients, imagerie encéphalique a montré 354 contu-
sions hémorragiques, 57 dépression du crane, 196 hématome
frontal et était normal pour 13 cas. (Image 2,3) et Fig. 6
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Image. 2: Scanner cérébral d’un cas d’EPT montrant une image
hypodense frontale sequellaire d’un hématome intracranien.

Image.3: L’IRM encéphalique d’un patient a objectivé une
1ésion du lobe frontal en hyposignal T1, T1 injecté et hyper-
signal T2.

Figure 6: Répartition des patients en fonction des 1ésions
cérébrales.

La décision thérapeutique €tait de mettre 360 patients sous Val-
proate de sodium (VPA), 57 patients ont recu de Lamotrigine
surtout pour les femmes en dge de procréer, indication de Car-
bamazépine (CBZ) est faite pour 193 patients et phénobarbital
(PH) pour seulement 10 patients. (Figure 7)




L’évolution a été favorable pour 93% des patients soit 582 cas,
et seulement 7% des patients, soit 38 cas, ayant encore des
crises partielles épileptiques expliqué par la gravité du trau-
matisme.

Figure7 : répartition des patients selon le traitement indiqué.

Discussion:

Dans le monde entier, il y a environ 135 déces et entre 2283 et
5704 blessures par heure.

L’EPT est une entité bien connue. Elle est caractérisée par des
crises récurrentes a la suite d’un TC quelque soit sa gravité.
Selon la chronologie, I’EPT est classée en 3 formes : des crises
immédiates surviennent dans moins de 24 h, des crises pré-
coces surviennent en moins d’une semaine, attribuées a des
changements physiopathologiques aigus, mais pas nécessai-
rement irréversibles, de la fonction cérébrale (Englander et
al, 2003) [20] et des crises tardives surviennent en plus drune
semaine et, si elles sont récurrentes, constituent le diagnostic
& EPT selon Lowenstein, 2009 [21].

L’accident de la voie public reste la cause la plus fréquente
dEPT en représentant un probléme majeur de la santé dans
les pays développés comme le Maroc notamment dans notre
ville de Marrakech ou 3000 décés et pres de 62222 blessés par
an sont comptabilisés et expliqués par la fréquence élevé des
motocyclistes. [16]

Un motocycliste est 34 fois plus exposé a la mort et 8 fois
d’étre blessé¢ quun conducteur de voiture dans un accident de
la circulation [18-19]. Lyincidence des EPT dans notre série est
similaire a celle des pays africains qui sont moins développés
que le Maroc I’exemple de 62% en Tanzanie [13].

La physiopathologie des EPT est engendrée par trois hypo-
théses: Role des Iésions graves qui explique la gliosclérose ;
la toxicité des éléments de dégradation hémorragique comme
le fer et les modifications de lexcitabilité (excitation ou inhi-
bition). [8, 15]

Les facteurs de risque d’EPT qui sont retrouvés dans la littéra-
ture selon I’étude de Angeleri et al, 1999 [2] sont les suivants:
- Lésions encéphaliques notamment fracture du crane.

- Lésion cérébrale ou péri-cérébrale par exemple ’hématome
intracranien.

- Infection cérébro-méningée

- Saisies précoces: 25% de risque de développer des crises épi-
leptiques post-traumatiques.

- Age> 68 ans

Selon les enquétes paracliniques, I’intérét de la réalisation d’un
EEG est de confirmer Dexistence d’anomalies épileptiques
dont un EEG normal nyélimine pas le diagnostic. La mise en
évidence drune anomalie focale et/ou généralisée était compa-
tible a nos résultats avec un EEG précoce qui peut étre normal
méme en EPT authentique. [3, 4, 9]
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Les différentes séries qui sont trouvées dans notre recherche
bibliographique ont bénéficié également d’une imagerie qui a
objectivé des lésions en corrélation avec DEEG et aussi des
lésions objectives et transitoires de la substance blanche dans
la période initiale (8 jours), permet aussi d’éliminer d>autres
causes secondaires (tumeur, dysplasie ...) et de rechercher des
complications locales et toute aggravation de ’EPT. [6, 9,12]
Certains auteurs ont propos¢ un traitement préventif précoce
avant I’apparition des signes cliniques a base d’antiépileptique
Phénytoine, carbamazépine, Valproate de sodium, phénobar-
bital ou lamotrigine en cas de coma prolongg¢, de la présence
d’une Iésion cranio-cérébrale (contusion hémorragique) ou
en cas d’anomalies épileptiques @ ’EEG mais aucune preuve
drefficacité réelle n’a été rapporter sauf en cas de crises pré-
coces ; [1,11, 14] Résultat renforcé par 1’étude de Chang et al
qui ont conclu que la prophylaxie par la phénytoine réduit le
risque de crises précoces, mais la prophylaxie par les antiépi-
leptiques n’est pas efficace pour les crises tardives. [28]

Les auteurs ont regroupé les études sans fournir suffisamment
d’informations pour juger si cela était approprié.

Candy N et al ont montré que le 1évétiracétam est 1’antiepilep-
tique le plus couramment prescrit. Ils n’ont pas objectivé de
différence statistiquement significative entre le taux de crises
post-traumatiques précoces chez les patients atteints de TCC
avec ou sans traitement prophylactique. [25] Ceci est en ac-
cord avec d’autres études contemporaines, et par conséquent,
I’administration de routine de traitement anti€pileptique pro-
phylactique doit étre réexaminée par des études ultérieures.
D’autre part, Gul N et al ont conclu qu’il faut démarrer les
antiépileptiques comme le phénytoine dans les 12 heures pour
la prophylaxie des crises suite a une expérience de 163 patients
avec un total de 26 (16%) patients qui ont eu des crises post-
traumatiques précoces. Ils ont noté une réduction de plus de
50% de risque de crise EPT en cas de démarrage d’antiépi-
leptique type Phénytoine avant 12H post traumatique. La dif-
férence étant statistiquement significative (valeur de p 0,018).
[26]

Meéta analyse de Wat R et al a conclu que Seules des preuves
modestes suggéraient 1’efficacité des antiépileptiques comme
prophylaxie des crises post-traumatiques précoces. La phény-
toine était le médicament le plus étudié; d>autres études pros-
pectives sont nécessaires pour évaluer Defficacité drautres
AED. [27]

L’évolution des séries a noté que Damélioration est une regle
générale avec la disparition totale des crises dans 50% des cas
apres 5 ans de traitement. La prévalence d’handicap causé par
les crises et les troubles neuropsychiatriques peut atteindre res-
pectivement 60% et 26% des cas de I’EPT selon les études. [5,
7]

A la lumiére de notre étude et celles des experts, la question
qui se pose c’est quand il faut traiter les patients victimes d’un
TCC : Avant la premicre crise en cas de présence des facteurs
de risque ? Si EEG initial est pathologique ou Selon la gravité
du traumatisme cranio-cérébrale ? Et encore d’autres questions
qui méritent une réflexion et de développer d’autres travaux
plus détaillés.

Conclusion :

La probabilité de développer une EPT a augmenté au cours de
la période d’étude, le risque augmentait considérablement avec
I’age, les crises précoces et la gravité du TCC. La plupart des
individus n’ont pas recu d’antiépileptique précocement apres
TCC. Il n’y avait aucune preuve suggérant que 1’instauration
des antiépileptiques préventifs aidait a prévenir I’apparition




des crises. Cependant, drautres études pourraient étre néces-
saires pour tester Defficacité du traitement précoce dans la pré-
vention de LEPT.

Par ailleurs, HEPT reste un probléme grave dans notre contexte
a raison des AVP qui représentent la cause principale ce qui
explique ’intérét de renforcer les efforts visant a réduire les
accidents de la route. Il reste beaucoup a faire pour prévenir et
traiter rapidement les victimes.

Recommandations :

Démarrer les antiépileptiques préventifs précocement surtout
pour les traumatismes modérés a séveres.

Reconsidérer le code de la route, surtout pour les motocyclistes
pour éviter les AVPs : (Exemple : exiger un permis de conduite
pour tous les types des motos ; exiger des amendes ; mettre le
casque de sécurité ; ext)
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